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様に採取した 7 {711の新鮮凍結切片を用いた。対照は，顔面骨折整復術の際に採取した 2 例と，筋骨洞炎
の手術の際に採取した 1 例，計 31711の正常上顎洞粘膜を用いた。








の変性した部，細胞膜の一部および、basal body の microtubule の部に陽性所見を呈した。
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CRl のレセプター機能の観察結果は，慢性副鼻腔炎例では， C 3 bの結合したザイモザンを反応させ
たものと，反応前の対照との聞には C J C の蛍光像の差はなく，両者とも粘膜上皮表面の繊毛に陽性所見
を呈した。正常例では，対照では全く蛍光を認めなかったが， C 3 bの結合したザイモザンを反応させる
と粘膜上皮に蛍光を示し， C 3 bが粘膜上皮表面の繊毛に付着した所見を得た。





1. C 3 は正常例にはなく，慢性副鼻腔炎例では粘膜上皮表面の繊毛および上皮胞体内に主存在した。
2. 補体レセプター CRl は正常例と慢性副鼻腔炎例の両者の粘膜上皮表面に存在したが，慢性副鼻腔
炎例ではCRl の相対的機能低下を認めた。
3. 慢性副鼻腔炎例において， C lq を認めず， Factor B を認めたことより慢性副鼻腔炎は alterna ti ve 
pathway の活性化による炎症であることを明らかにした。
4. C 5 b-9複合体の組織浸襲により繊毛が変性脱落し，粘液繊毛運動機能の低下と CRl の相対的機能
低下により永続的な補体活性が生じ，炎症が遷延化すると考えられた。






さらに C 3が正常粘膜で、は認められず，慢性副鼻腔炎では ， C 3 と Factor B が存在し， C 1 q が関与してい
ないことを明らかにし，慢性副鼻腔炎は主として alternative pathway の活性化により生じた炎症であ
るとした。また， C R 1 は正常では C 3 b と結合するが，慢性副鼻腔では，新たな C 3 b と結合する能力が
なく，炎症をこれ以上抑制する機能を有していないことを明らかにし炎症が遷延化する原因として，
この CRl の相対的機能低下による永続的な補体活性が生じることが一因であるとした。
以上の論文内容は医学博士の学位を授与する価値があると認定する。
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